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La borreliose de Lyme 

Infection bacterienne frequente surtout dans le Nord-Est 
de la France, la borreliose de Lyme impose des mesures 
preventives protectrices contre les tiques, vecteurs de la maladie. 
Dans un cas sur 2, Vinfection se revele par I apparition, au point 
de piqure, d’un ery theme centrifuge precoce tres evocateur. 

Les donnees anamnestiques el serologiques sont essentielles 
pour le diagnostic des formes disseminees ou chroniques. 
Dans tous les cas, (3-lactamines ou cyclines sont efficaces. 
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I a maladie de Lyme (ou borreliose 
de Lyme) est l’anthropozoonose 
bacterienne transmise par piqure 

de tique la plus frequente dans le 

monde, et notamment dans Fhe- 
misphere Nord. Son nom provient de 
celui de la petite ville de Lyme 

(Connecticut, Etats-Unis) oil ses mani- 
festations articulaires ont ete identifiees 
pour la premiere fois au milieu des 

annees 1970. 1 * Chez l’homme, les signes 
cliniques resultent du developpement 
chez l’hote de spirochetes appartenant 

au complexe bacterien B. burgdorferi 

sensu laid* ( B . burgdorferi si)?- 3 * * Apres 
piqure infectante de tique, la multipli- 


cation cutanee de B. burgdorferi si et 
la reaction inflammatoire qui y est asso- 
ciee peuvent generer, autour du point 
d’inoculation, une lesion typique appe- 
lee eiytheme migrant. Les manifesta- 
tions secondaires, survenant apres dis- 
semination, sont moins specifiques et 
variables selon les especes en cause. 
Cette difficulte chnique se double 
d’une difficulte a mettre en evidence 
les bacteries causales au laboratoire. 
L’histoire de la decouverte de la bor- 
reliose de Lyme est ainsi revelatrice 
de ces difficultes diagnostiques. En 


** Le complexe Borrelia burgdorferi au sens large 
ou B. burgdoferi si designe Pensemble des espe- 
ces de Borrelia apparentees phylogenetiquement 
a B. burgdorferi, la premiere espece de Borrelia 
reconnue responsable de manifestations cli- 
niques de la borreliose de Lyme. 


efifet, la plupart de ses manifestations 
cliniques ont ete observees en Europe 
au debut du XX e siede 4,5 alors que les 
avancees les plus importantes dans la 
comprehension de sa pathogenie ne 
sont intervenues que depuis les annees 
1980, apres la decouverte de sa nature 
infectieuse. 6 

PLUSIEURS ESPECES POUR PLUSIEURS 

MANIFESTATIONS PATH0L0GIQUES 

Les Bonrlm res po n s ab I es de la bor- 
reliose de Lyme appartiennent, avec 
Leptospira et Treponema, a la famille des 
spirochetes. Leur forme est due a la 
presence de flagelles inseres aux deux 
extremites opposees, conferant a ces 
bacteries une tres grande mobilite 
(fig. I). 7 La comprehension de la 
pathogenie de B. burgdorferi si repose 
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surl’etude des divers antigenes d &Bor- 
relia, potentiellement exposes au sys- 
teme immunitaire de Phote lors de l’in- 
fection. Ce sont des proteines de 
surface de B. burgdorferi si dont l’ex- 
pression varie notablement en fonction 
des conditions environnementales. 810 
Cette tres grande adaptability leur per- 
met d’echapper partiellement aux 
defenses immunitaires de Phote. 



Ul'ULU Borrelia burgdorferi si x 400, 
coloration au DAPI (4',6-diamino-2- 
phenylindole). 


Dans le complexe B. burgdorferi si 
1 1 especes ont etes decrites a ce jour. 1142 
Trois especes, B. burgdorferi sensu 
stricto (ss), B. garinii et B. ajzelii ont 
ete plus frequemment decrites comme 
pathogenes pour Phomme. Seule l’espece 
B. burgdorferi ss sevit en Amerique du 
Nord, alors que les 3 especes sont pre- 
sentes en Europe 3 avec une plus grande 
prevalence de B. garinii et B. afzelii) 
Quelle que soit l’espece en cause, sa 
dissemination cutanee initiale peut se 
traduire par Papparition d’un erytheme 
migrant. Dans levolution de la maladie, 
les arthrites sont plus particulierement 
associees a B. burgdorferi srf les formes 
neurologiques a B. garinii et les for- 
mes cutanees tardives d’acroderma- 
tite clironique atrophiante a B. afzelii 
Sans etre absolues, ces associations pre- 
ferentielles expliquent en partie la pre- 
dominance geographique de certai- 
nes formes cliniques de la maladie 15 
etles differences observees surl’Ancien 
et le Nouveau continent. 
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Vecteur et reservoir 

Dans le vecteur, B. burdorferisl sur- 
vit et se multiplie dans l’intestin des 
tiques dures du genre Ixodes. ; arthro- 
podes exopltiles forestiers. On en dis- 
tingue plusieurs especes dont seules 
certaines piquent Phomme : Ixodes rici- 
nus en Europe occidentale, Ixodes per- 
sulcatus en Asie, Ixodes scapularis sur 
la cote est des Etats-Unis, et Ixodes pad- 
ficus sur la cote ouest. Entre le debut 
du printemps et la fin de l’automne, ces 
tiques doivent effectuer un repas san- 
guin necessaire a leur developpement. 
Lors de ce repas sanguin, les tiques 
peuventtransmettre (ou s’infester par) 
B. burgdorferi r/a tous les stades de leur 
developpement: larve, nymph e, ou 
adulte. Elies parasitent ainsi les ani- 
maux sauvages vivant en zones boi- 
sees, humides et temperees de Phe- 
misphere nord. En Europe, ce sont les 
petits rongeurs qui constituent le reser- 
voir majoritaire, mais les mammiferes 
de taille moyenne, les oiseaux, 16 ainsi 
que les grands mammiferes, comme les 
cervides, jouent egalement un role 
essentiel dans la bio-ecologie du vec- 
teur. 11 L’homme qui s’insere dans ce 
cycle est en fait un hote accidentel ter- 
minal des tiques. Le taux d’infestation 
des vecteurs — et done le risque de 
transmission du pathogene — , aug- 
mente au fur et a mesure du stade de 
developpement des tiques. Cependant, 
chez Phomme, ce sont les nymphes qui 
offrent le plus de risque de transmis- 
sion de B. burgdorferi si car leur taux 
d’infestation est presque aussi eleve que 
celui des tiques adultes. De plus, ne 
mesurant que quelques millimetres, 
elles echappent volontiers a la vigilance 
des sujets exposes. 

Epidemiologie: un gradient 

d'augmentation sud-nord et ouest-est 

L’incidence de la borreliose euro- 
peenne est variable d’une region a l’au- 
tre. En Europe, elle augmente selon un 
gradient sud-nord et ouest-est Elle 


atteint des records en Slovenie et en 
Autriche avec plus de 100 cas pour 
100000 habitants. En France, l’inci- 
dence moyenne est estimee a pres de 
9,5 cas/100000 habitants. 17 Elle est 
quasiment absente du pourtour medi- 
terraneen oil le climat est trop sec pour 
permettre le developpement du vec- 
teur. Elle est tres frequente dans le 
Nord-Est de la France oil son incidence 
est environ 10 fois superieure a l’inci- 
dence nationale. La frequence des 
contacts entre la population et la nature 
est un facteur favorisant important dans 
les zones a risque. La maladie est plus 
frequente chez les jeunes enfants et 
chez les adultes apres 45 a 50 ans. Le 
pic de frequence des cas de borreliose 
de Lyme correspond a la periode d’ac- 
tivite des tiques du debut du printemps 
a la fin de l’automne. 

CRITERES DIAGNOSTIQUES 

Le diagnostic de borreliose repose 
sur les criteres europeens de definition 
de la maladie qui, hormis a la phase 
initiale cutanee, assodent signes anam- 
nestiques, signes cliniques et donnees 
biologiques (tableau 1). 18,19 L’exposi- 
tion aux piqures de tique, dans un delai 
compatible avec les signes cliniques, 
est un critere important qui doit tou- 
jours etre recherche. 

L'infedion initiale locale 

La dissemination initiale cutanee de 
B. burgdorferi si se manifeste par un eiy- 
theme migrant (fig. 2), centre par le 
point de piqure de la tique, meme si 
pres de 50 % des sujets n’ont aucune 
notion anterieure de piqure a cet 
endroit. Toutes les especes de B. burg- 
dorferi si peuvent provoquer un ery- 
theme migrant, manifestation clinique 
specifique qui a elle seule pose le dia- 
gnostic de borreliose de Lyme. Cet ery- 
theme est cependant inconstant et sa 
frequence apres piqure de tique est 
variable. 20 II s’agit d’une macule ery- 
diemateuse extensive qui apparait dans 
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Criteres diagnostiques de la borreliose de Lyme en Europe (d’apres ref. 18 et 19) 


MANIFESTATION 

CLINIQUE 

SIGNES CLINIQUES 
REQUIS 

SIGNES CLINIQUES 
EVOCATEURS 

MAIS FACULTATIFS 

SIGNES BIOLOGIOUES 
NECESSAIRES 

CRITERES BIOLOGIOUES 
FACULTATIFS 

Erytheme migrant 

Macule extensive centrifuge 
rouge ou violette, a centre 
clair, a bord typiquement 
net 

Antecedent de piqure 
de tique au meme endroit 

Aucun 

Seroconversion ou detection 
d'lgM specifiques 

Mise en evidence de 

B. burgdorferi si par culture 
ou PCR sur biopsie cutanee 

Lymphocytome cutane 
benin 

Nodule ou plaque violace, 
typiquement situe 
sur le lobe ou le pavilion 
de I'oreille, sur le mamelon 
ou le scrotum 

Plus frequent chez 
les enfants 

Erytheme migrant simultane 
Antecedent d'erytheme 
migrant 

Taux significatif d'anticorps 
anti-5, burgdorferi 
(IgG et [ou] IgM). 
Augmentation du taux d'lgG 
specifiques 

Histologie evocatrice 

Mise en evidence de 

B. bugdorferi si par culture 
ou PCR sur biopsie cutanee 

Acrodermatite 
chronique atrophiante 

Lesions persistantes rouges 
a violacees, aux faces 
d'extension ou aux 

extremites des membres 

Les lesions sont 
± inflammatoires, 
puis atrophiques 

Induration des lesions 
en regard de proeminences 

osseuses 


Presence d'lgG specifiques 

Histologie evocatrice 

Mise en evidence 
de 6 . bugdorferi si 
par culture ou PCR 
sur biopsie cutanee 

Neuroborreliose aigue 

Meningo-radiculite 
douloureuse avec ou sans 
paralysie faciale ou paresie 
d'une autre paire cranienne 
Chez les enfants, meningite 
ou paralysie faciale isolee 
(parfois bilaterale) 
ou paresie d'une autre paire 
cranienne 

Erytheme migrant simultane 
Antecedent d'erytheme 
migrant 

Mise en evidence 

d’une synthese intrathecale 

d'anticorps 

anti-5, burgdorferi si 

Lymphocytose dans le LCR 
Presence d'lgG anti- 
B. burgdorferi si dans le LCR 
Augmentation du taux 
serique d'lgG specifiques 
ou presence d'lgM 
specifiques seriques 

Mise en evidence de 

B. bugdorferi si per culture 
ou PCR dans le LCR 

Neuroborreliose 

chronique 

Encephalite persistante, 
encephalomyelite, 
meningo-encephalite, 
radiculomyelite 

Antecedent d'erytheme 
migrant 

Presence d'lgG seriques 
specifiques ET lymphocytose 
dans le LCR 

ET mise en evidence 
d’une synthese intrathecale 
d'anticorps specifiques 


Arthrite de Lyme 

Poussees breves, 
recurrentes d'arthrite 
de 1 ou 2 grosses articulations 
Peut evoluer vers 
une arthrite chronique 


Presence d'lgG seriques 
specifiques 

Mise en evidence 
de B. bugdorferi par culture 
ou par PCR sur biopsie 
et (ou) liquide synovial 

Atteinte cardiaque 
de la borreliose 
de Lyme 

BAV (ll e ou III' degre), 
troubles du rytbme, 
occasionnellement 
myocardite ou pancardite. 

Erytheme migrant simultane 
OU antecedent d'erytheme 
migrant 

Presence d'lgG et d’lgM 
specifiques. 

OU augmentation 
significative du taux d'lgG 
specifiques 

Mise en evidence 

dans le LCR de B. bugdorferi 

par culture ou par PCR 

sur biopsie endomyocardique 


imm'ii PCR: polymerase chain reaction ; LCR: liquide cephalorachidien ; BAV: bloc atrio-ventriculaire. 
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lil'ULZJ Erytheme migrant. 

Collection Dan Lipsker, service de dermatologie, 
hopitaux universitaires de Strasbourg. 

un delai de 2 a 45 jours. II doit bien 
etre difference des reactions inflam- 
matoires precoces dues ala piqure elle- 
meme. L’erytheme migrant evolue de 
maniere centrifuge pendant plusieurs 
semaines a plusieurs mois en l’absence 


de traitement, et prend typiquement 
un aspect en cocarde, a centre clair et 
a bord erythemateux net 4 II peut attein- 
dre plusieurs dizaines de centimetres 
de diametre. H est habituellement indo- 
lore et non prurigineux. Sa bordure 
bien visible correspond au front de 
multiplication des spirochetes. 21 A ce 
stade, le serodiagnostic est negatif dans 
plus de 50 % des cas. 20 L’eiytheme peut 
s’amender meme en l’absence de trai- 
tement en quelques semaines a 
quelques mois, mais les spirochetes 
peuvent persister dans le derme. 21 Le 
traitement repose le plus souvent sur 
la prescription de |3-lactamines ou de 
cyclines per os pendant 2 a 3 semai- 
nes (tableau 2). Bien observes, les trai- 
tements a ce stade reduisent la duree 
de revolution de l’erytheme migrant, 22 


sont tres efficaces pour la prevention 
des complications 23 et bloquent le 
developpement de la reponse humo- 
rale. En l’absence de traitement, envi- 
ron 10 % des erythemes migrants evo- 
luent, en Europe, vers une infection 
disseminee. 

L'infection disseminee 

Apres une dissemination bacterie- 
mique tres transitoire et peu marquee 
cliniquement (signes generaux a type 
de syndrome pseudogrippal modere), 
des signes plus ou moins specifiques 
(neurologiques, articulaires, cutanes, 
cardiaques, oculaires ou musculaires) 
peuvent apparaitre quelques semaines 
a quelques mois apres la piqure de 
tique. 

Les tableaux neurologiques 

Les neuroborrelioses sont, en 
France, les manifestations les plus ffe- 
quentes au stade dissemble de la mal- 
adie de Lyme. Elies peuvent se traduire 
par des atteintes radiculaires a predo- 
minance sensitive, notamment a type 
de dysesthesies systematises dans le 
territoire de la piqure de tique. Ces 
douleurs sont a predominance noc- 
turne, peu sensibles aux antalgiques 
et aux anti-inflammatoires non steroi- 
diens. A l’examen clinique, les pares- 
thesies peuvent etre manifestes et les 
reflexes osteotendineux abolis. Les 
meningites lymphocytaires sont aussi 
des manifestations tres frequentes des 
neuroborrelioses; elles sont pauci- 
symptomatiques, a type de cephalees 
sans raideur meningee et peuvent 
regresser spontanement. Chez l’enfant, 
la paralysie faciale est la plus frequente 
des atteintes des nerfs craniens. Des 
atteintes purement peripheriques, poly- 
neuropadiiques ont ete observees. 

Les tableaux rhumatologiques 

Les atteintes rhumatologiques aigues 
sont typiquement des monoarthrites ou 
oligoarthrites asymetriques des grosses 
articulations (genou, coude notam- 
ment). Ce sont des arthrites inflam- 


Traitement de la borreliose de Lyme en Europe 

(d’apres ref. n° 18) 


FORMES 

PATIENTS 

TRAITEMENT 

Erytheme 

1 Adultes 

Doxycycline, 2 x 100 mg/j, 14 a 21 jours 

migrant 


Amoxicilline, 3 x 500 mg/j, 14 a 21 jours 



Cefuroxime axetil, 2 x 500 mg/j, 14 a 21 jours 

Erythromycine, 4 x 250 mg/j, 14 a 21 jours 

Azithromycine, 4 x 500 mg/j, 14 a 21 jours 


1 Enfants 

Amoxicilline, 50 mg/kg/j x 3, 14 a 21 jours 

Cefuroxime axetil, 2 x 30 mg/kg/j, 14 a 21 jours 
Erythromycine, 3 x 30 mg/kg/j, 14 a 21 jours 

Neuroborreliose 

1 Adultes 

Ceftriaxone, 1 x 2 g/j i.v., 14 a 28 jours 

Cefotaxime, 3 x 2 g/j i.v., 14 a 28 jours 

Penicilline G, 6 x 20 x 10‘ U/j i.v., 14 a 28 jours 



Doxycycline, 2 x 100 mg/j, 28 jours 


1 Enfants 

Ceftriaxone, 75 a 100 mg/kg/j i.v. (max 2 g), 14 a 28 jours 
Cefotaxime, 3 a 4 x 150 mg/kg/j i.v. (max 6 g), 14 a 28 jours 
Penicilline G, 6 x 0,2 a 0,4 x 10 6 U/kg/j, 14 a 28 jours 

Arthrite, 


Amoxicilline, 3 x 500 mg/j, 14 a 28 jours 

acrodermatite 


Doxycycline, 2 x 100 mg/j, 14 a 28 jours 

chronique 

atrophiante 


Ceftriaxone, 1 x 2 g/j i.v., 14 a 28 jours 

Troubles 


Ceftriaxone, 1 x 2 g/j i.v., 14 a 28 jours 

cardiaques 


Cefotaxime, 3 x 2 g/j i.v., 14 a 28 jours 

Penicilline G, 6 x 20 x 10 6 U/j i.v., 14 a 28 jours 


IFliirUTl i.v. : par voie intraveineuse. 
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matoires, volontiers peu donloureuses. 
Elies apparaissent 1 a 6 mois apres 
l’inoculation, evoluant par poussees 
recurrentes breves de l’ordre de 
quelques semaines, entrecoupees de 
phases de remission de plus en plus 
longues au fil du temps. Des arthralgies 
diffuses peuvent survenir a n’importe 
quel stade de la maladie, accompagnant 
d’autres manifestations evocatrices. Iso- 
lees, ces arthralgies ne doivent pas etre 
considerees comme un signe de bor- 
reliose de Lyme. 

Les tableaux moins frequents 

Les manifestations cutanees secon- 
daires sont rares. L’erytheme migrant 
multiple peut sieger sur l’ensemble du 
corps (excepte sur les paumes et les 
plantes) etpersister plusieurs semaines. 
Le lymphocytome cutane benin est une 
lesion nodulaire brun jaune a violacee 
qui se developpe preferentiellement au 
niveau du lobe de l’oreille, du mame- 
lon, ou du scrotum (fig. 3). 

Des troubles de la conduction car- 
diaque, a type de bloc atrio-ventricu- 
laire plus ou moins severe, peuvent 
apparaitre quelques semaines apres l’i- 
noculation. Les pericardites ou myo- 
cardites sont plus rares. Des myosites 
ont ete egalement tres rarement decri- 
tes de meme que des atteintes de tous 

CH 

Q 



Ul'MCI Lymphocytome cutane benin. 
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les segments de l’ceil (conjonctivite, 
uveite, endophtalmie, papillite, neuro- 
pathie ischemique anterieure aigue, et 
paralysie oculomotrice). 

Au stade de borreliose de Lyme dis- 
seminee, la serologie specifique est 
generalement positive. Les protocoles 
therapeutiques a ce stade sont les 
memes qu’a la phase d’infection loca- 
lisee, sauf en cas de neuroborreliose 
ou de bloc atrio-ventriculaire oil les 
cephalosporines de 3 e generation en 
administration parenterale sont les plus 
frequemment utilisees. 

L'infection chronique 

Elle succede aux manifestations dis- 
seminees en l’absence de traitement. 
H peut s’agir d’arthrite chronique evo- 
luant depuis plus de I an, sans remis- 
sion. Elle produit rarement des ero- 
sions osteocartilagineuses visibles a la 
radiographie. Les manifestations 
neurologiques chroniques peuvent se 
traduirent par des neuropathies axo- 
nales (paresthesies des extremites, radi- 
culopatliies asymetriques). II n’y a gene- 
ralement pas, au stade chronique, 
d’atteinte des nerfs craniens. Des mani- 
festations neurologiques centrales 
pures (troubles de l’attention, troubles 
mnesiques, signes d’initation pyrami- 
dale) sont possibles et de diagnostic 
difficile. 

Enfin, l’acrodermatite chronique 
atrophiante (ou maladie de Pick-Herx- 
heimer) peut survenir plusieurs annees 
apres l’inoculation (fig. 4). Elle evolue 
lentement en deux phases : une phase 
initiale infiltrative (erytheme violace, 
oedemateux, mou, sans augmentation 
de chaleur locale) a la face d’extension 
des membres (dos des mains, coudes, 
chevilles ou genoux) ; puis, en l’absence 
de traitement, une phase chronique 
atrophique (epiderme aminci sans 
oedeme) qui laisse apparaitre le reseau 
vasculaire. Au stade d’acrodermatite 
chronique atrophiante, comme en cas 
d’autres manifestations chroniques, la 



Ul'UUJJ Acrodermatite chronique 
atrophiante. 

Coll. Dan Lipsker, service de dermatologie, hopitaux 
universitaires de Strasbourg. 

serologie est toujours tres fortement 
positive. Le traitement de ces phases 
d’infections chroniques repose essen- 
tiellement sur 1’utilisation des cepha- 
losporines de 3 e generation pendant 
plusieurs semaines. Les cydines peu- 
vent aussi etre prescrites. 

Apport de la biologie au diagnostic 

Au stade d’eiy theme migrant, le dia- 
gnostic est purement clinique, car ce 
signe est typique de l’infection a 
B. burgdorferi sL Sa presence est suffi- 
sante pour faire le diagnostic et met- 
tre en route un traitement. La serolo- 
gie a ce stade est negative dans 50 °/o 
des cas, 22 car les immunoglobulines 
(Lg) M ne sont detectables que 2 semai- 
nes au minimum apres le debut des 
signes cutanes, le diagnostic d’ery- 
theme migrant ne doit done pas s’ap- 
puyer sur la serologie. 

Aux stades dissemine et chronique, 
le diagnostic biologique de la borre- 
liose de Lyme repose essentiellement 
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sur la serologie (tableau 1). Lors des 
manifestations disseminees de borre- 
liose de Lyme, notamment en l’absence 
d’antecedent d’erytheme migrant, la 
serologie a valeur de confirmation dia- 
gnostique. La culture est de sensibi- 
lite faible de meme que la polymerase 
chain reaction (PCR) sur le liquide 
cephalorachidien. Sur biopsies depeau 
ou de synoviale, la PCR est de sensi- 
bilite satisfaisante et peut etre utilisee 
en cas de forme atypique ou de doute 
diagnostique. Bien que la valeur pre- 
dictive positive de ces methodes dia- 
gnostiques soit tres elevee, leur mise 
en oeuvre reste actuellement l’apanage 
de laboratoires specialises. 

La strategic diagnostique serolo- 
gique actuelle d’une infection a B. burg- 
dorferi si s’etablit en deux temps. Un 
premier test immuno-enzymatique de 
depistage des anticorps anti-/j. burg- 
do feri si est realise, a la recherche d’IgG 
et (ou) d’IgM. Puis un test par immuno- 
empreinte ( western-blot ) vient confir- 
mer ou infirmer la specificite des anti- 
corps initialement detectes. En cas de 
forte suspicion clinique, si une premiere 
serologie est negative, il faut realiser 
une deuxieme serologie, 3 semaines 
plus tard pour objectiver une sero- 
conversion. Les IgM ont un delai d’ap- 
parition de 2 a 3 semaines et les IgG 
de 2 a 3 mois apres le debut de l’in- 
fection locale. 20 La presence d’IgM non 
suivie de seroconversion IgG peut etre 
le fait de reactions croisees (viroses : 
virus d’Epstein-Barr, virus Herpes sim- 
plex HSV, virus de l’immunodeficience 
humaine ; treponematoses ; facteur rhu- 
matoi'de, anticorps anti-ADN natifs, 
p. ex.) ou d’un traitement precoce. La 
reponse immunitaire est alors decapi- 
tee, les IgM peuvent regresser alors que 
les IgG demeurent indetectables. Au 
stade d’infection chronique, les IgG 
sont souvent tres elevees mais ce n’est 
pas un signe de gravite de meme que 
la persistance d’IgM. Enfin, la presence 
d’eventuelles IgG cicatricielles d’une 
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infection anterieure guerie ne protege 
pas contre une reinfection a B. burg- 
do feri si 

Les examens serologiques speci- 
fiques actuels ne permettent pas la dis- 
tinction entre une infection active et 
une cicatrice serologique. Cependant, 
en cas de neuroborreliose, la recherche 
d’une synthese intrathecale d’IgG spe- 
cifiques (les IgM etant habituellement 
indetectables dans le liquide cephalo- 
rachidien) permet, en cas de positivite, 
d’affirmer le caractere aigu de l’infec- 
tion. Associe a une lymphocytose 
meningee, ce parametre est fortement 
evocateur d’une neuroborreliose. 

L’interpretation des examens sero- 
logiques est difficile car elle est influen- 
cee par les performances des kits 
immuno-enzymatiques utilises. II 
n’existe pas de standardisation des 
tests ELISA, ni de consensus europeen 
sur les criteres de positivite en 
immuno-empreinte, mais des regies 
ont recemment ete proposees. 24 

PREVENTION ET TRAITEMENT 

CURATIF 

En l’absence de vaccin disponible 
pour l’homme, la prevention est pri- 
mordiale. Lors de promenades en zone 
boisee dans une region d’endemie, le 
port de vetements protecteurs, voire 
l’application de repulsifs contre les 
insectes, sont des mesures essentiel- 
les. On realise surtout, apres chaque 
excursion, une inspection mutuelle sys- 
tematique et minutieuse des teguments, 
cuir chevelu compris, qui permet de 
retirer rapidement les tiques. En effet, 
le risque de transmission des Borrelia 
augmente avec la duree du repas san- 
guin de la tique sur son hote. Le risque 
est reel des la 24 e heure et devient 
maximal apres 48 heures. 25 Des dispo- 
sitifs d’extraction des tiques sont com- 
mercialises. A defaut, il suffit d’attraper 
la tique au plus pres de la peau a l’aide 
d’une pince aux extremites fines, d’ef- 
fectuer des mouvements de rotation 


lente pour decrocher le rostre de l’in- 
secte et de tirer dans l’axe de la tique, 
habituellement a 45° par rapport a la 
peau. L’utilisation de substances 
toxiques pour extraire la tique est a pro- 
scrire, car cela favorise la regurgita- 
tion de l’arthropode et done le risque 
de transmission de l’infection. 

Le traitement des differentes formes 
de la borreliose de Lyme est resume 
dans le tableau 2! s En France, l’anti- 
bioprophylaxie n’est pas indiquee apres 
une piqure de tique. La seule excep- 
tion est la femme enceinte du fait du 
risque potentiel de passage transpla- 
centaire de B. burgdoferisl. Dans ce cas, 
un traitement par amoxicilline, pendant 
10 jours peut etre propose. En dehors 
de ce cas, seule une surveillance cli- 
nique a la recherche d’apparition d’un 
erytheme ou de signes frustes de 
dissemination, est realisee pendant 
4 semaines. 

Enfin, la presence d’anticorps anti- 
B. burgdorferi en dehors de tout 
contexte clinique en faveur, n’est pas 
forcement le signe d’une infection 
active, il peut s’agir d’une cicatrice sero- 
logique, surtout en zone d’endemie. Un 
simple suivi clinique prolonge est alors 
conseille. 

CONCLUSION 

La borreliose de Lyme, notamment 
dans les zones d’endemie, est une 
pathologie que le praticien ne peut 
ignorer. En cas de simple piqure de 
tique, seule la surveillance clinique est 
indiquee. En dehors de l’erytheme 
migrant typique, en cas de forme pre- 
coce fruste accompagnee de signes 
secondaires peu specifiques le dia- 
gnostic de la borreliose de Lyme est 
difficile. R s’appuie principalement en 
pratique courante sur le suivi serolo- 
gique des patients. Le traitement anti- 
biotique precoce est efficace. La pre- 
vention contre les piqures de tiques est 
primordiale lors des excursions en 
foret. ■ 
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SUMMARY Lyme borreliosis 

Lyme borreliosis is a bacterial tick borne infection due to Borrelia burgdorferi sensu lato. In 50% of the cases, the disease begins by a centrifuge 
erythema migrans localized around the tick bite. Neurological, articular and rarely cardiac, ocular or cutaneous manifestation may be observed as 
secondary manifestations. They sign the dissemination, the proliferation of Borrelia burgdorferi sensu lato and the development of the immune 
response. In the absence of erythema migrans, secondary clinical manifestations may be difficult to diagnose. Direct detection of Borrelia burgdorferi 
sensu lato by culture is fastidious, time consuming and of a low sensitivity. Molecular methods (polymerase chain reaction) are very specific but limited 
by a low bacterial burden in the tissues. Serological testing interpretation is tricky but guides the diagnosis at the disseminate phase. Curative 
antibiotherapy is efficient, especially at the initial phase of infection. The two main elements for prophylaxis are individual protection from tick bites 
and a rapid and complete tick extraction. Antibioprophylaxy of tick bites is not recommended and a strict clinical surveillance must be done. 

Rev Prat 2005; 55 : 471-7 


RESUME La borreliose de Lyme 

La borreliose de Lyme est une infection bacterienne transmise a I'homme par piqure de tique due a Borrelia burgdorferi sensu lato. La maladie se 
revele precocement dans 50 % des cas par un erytheme migrant centrifuge autour du point de piqure. Les manifestations secondaires les plus 
frequentes sont neurologiques ou articulaires, plus rarement cardiaques, oculaires, ou cutanees a distance du point d'inoculation. Elies sont les temoins 
de la dissemination et de la proliferation de B. burgdorferi si a ces sites. Les formes precoces frustes accompagnees de signes secondaires peu 
specifiques sont de diagnostic clinique difficile. La mise en evidence directe du micro-organisme par culture est lourde et peu sensible. Les methodes 
moleculaires ( polymerase chain reaction) sont tres specifiques mais d'interet limite car I'inoculum bacterien est tres faible dans les tissus analyses. 
L'analyse serologique est d'interpretation delicate mais oriente le diagnostic au stade dissemine. Poser le diagnostic de borreliose de Lyme necessite 
ainsi la presence d'un faisceau d'arguments positifs. Le traitement antibiotique curatif est efficace, notamment sur les formes precoces de I'infection. 
Les deux volets cruciaux de la prevention sont la protection contre les piqures de tiques, et I'ablation precoce des tiques. La prophylaxie antibiotique en 
cas de piqure de tique n'est pas recommandee. 
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